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Krooniliseks mukokutaanseks kandidiaasiks (KMK) 
nimetatakse rühma haigusi, mille pea miseks väljen-
duseks on retsidiveeruv või krooniliselt kulgev naha, 
küünte ja/või limas kestade Candida albicans’i 
põhjustatud infektsioon. Harva kujuneb välja süs-
teemne infektsioon. Haiguse põhjus on ebaselge, 
kuid tegemist on primaarselt T-rakulise immuun-
defitsiidiga. Haigus võib esineda sporaadiliselt 
või päranduda nii autosoom-retsessiivselt kui ka 
autosoom-dominantselt (1).
Epidemioloogia
KMK on harva esinev sündroom. Soomes on diag-
noositud aastatel 1910–1978 kokku 68 juhtu (2). 
Sloveenias on autoimmuunpolüendokrinopaatia-
kandidiaas-ektodermdüstroofia (APECED, KMK 
variant) sageduseks toodud 1 : 43 000 (3) ja 
Norras 1 : 80 000 (4).
Immuunsusdefektid KMK korral
Tegemist on T-lümfotsüütide immunoloogilise 
düsfunktsiooniga, mida esimest korda kirjel-
dati raske kombineeritud immuundefitsiidiga ja 
DiGeorge’i sündroomiga haigetel. Nendel hai-
getel diagnoositakse nii kroonilist suu limaskesta 
kandidiaasi kui ka küünte ja naha kahjustust, mille 
põhjuseks on T-lümfotsüütide vähesus ja nõrk 
lümfotsüütide proliferatiivne vastus Candida ja 
paljude teiste antigeenide ning mitogeenide suhtes 
nagu näiteks fütohemaglutiniin. Nende patsientide 
T-rakud ei sekreteeri tsütokiine (näiteks migratsiooni 
inhibeerivat faktorit) vastuseks antigeensele ja 
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mitogeensele stimulatsioonile. Lisaks eelnevale 
on KMK korral kirjeldatud veel 3 erineva raskus -
astmega T-lümfotsüütide immuunsusdefekti.
Kliiniline pilt
Naha ja limaskestade kandidiaas kujuneb välja tava-
liselt enne kolmandat eluaastat. Esmaseks kliini liseks 
väljenduseks on orofarüngeaalne ja vulvovaginaalne 
kandidiaas, millele võivad lisanduda ka tüüpilised 
nahanähud (roosad anulaarsed ketendavad laigud). 
Osal haigetest kaasneb kandi diaasiga autoimmuun-
polüendokrinopaatia. Kõige sagedasemateks kaasu-
vateks endokrino paatiateks on hüpo paratüreoidism 
ja neerupealiste düsfunktsioon, kuid kahjustus võib 
tekkida ükskõik millises endokriin elundis. Muudest 
häiretest võivad kaasuda auto immuun hepatiit, mao 
parietaalrakkude kahjustus, keratopaatia, vitiliigo, 
alopeetsia, hambaemaili düsplaasia ja küünte 
düsplaasia (5, 6). KMK võib kulgeda omaette 
haigusena või kaasneda teiste immunodefitsiitsete 
haigustega, nagu HIV ja DiGeorge’i sündroom.
Täpsemalt kirjeldatud sündroome on praeguseks 
seitse (vt tabel 1). Lisaks on kirjeldatud üksikuid 
haigeid, kellel ei teki C. albicans’i vastaseid antikehi 
ja on vähenenud IgG alaklasside sisaldus veres. 
Sageli kaasuvad nendel haigetel nii viiruslikud 
kui ka bakteriaalsed infektsioonid ning neil esineb 
puudulik immuunvastus vaktsineerimistele (5, 7). 
Pärilikkus
APECED puhul on leitud üle 50 mutatsiooni 21. 
kromosoomis AIRE geenis (autoimmuunne regu-
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laatorgeen). Kõige sagedamini esineb kahte tüüpi 
mutatsioone: R257x ja 967-979del13bp (8). 
Keratiidiga kulgeva kroonilise kandidiaasi ja hüper-
IgE sündroomi korral on kirjeldatud autosoom-domi-
nantset pärandumisviisi (5).
Ravi
Ravis on esikohal nii süsteemselt kui ka paikselt kasu-
tatavad seenevastased preparaadid, mis annavad 
hea raviefekti. Ravi järel tekib kiiresti retsidiiv ja võib 
kujuneda ravimiresistentsus. IgG alatüüpide defit-
siidi ja C. albicans’i vastaste antikehade defitsiidiga 
patsientidel on edukalt kasutatud ka asendusravi 
immuunglobuliinidega (5). Eksperimentaalselt on 
ravis kasutatud tsimetidiini ja tsinki (9). 16kuuse 
raviga saadi kliiniliselt oluline paranemine ning 
suurenes ka CD4+ lümfotsüütide arv veres (5).
Haigusjuht
2 aasta ja 11 kuu vanune tütarlaps hospitaliseeriti 
uuringuteks krooniliselt kulgeva ja ravile halvasti 
alluva kandidiaasi tõttu.
Anamnees
Patsiendil on haigusnähud alates teisest elukuust. 
Algselt tekkis valge katuga lööve suu ja tupe 
limas kestale, hiljem lisandus lööve suu ümbruse 
nahale ja põskedele valkjate nööpnõelapea-
suuruste paapulitena punetaval foonil (vt foto). 
Koos nahalööbega tekkis vasaku käe pöidlal 
küünevalli punetus ja turse ning hiljem selle 
küüneplaadi düstroofia. Suu limaskesta lööbe 
raviks sai patsient lokaalselt mükonasooli, kuid 
ravi foonil lööve siiski püsis. 1 aasta ja 7 kuu 
vanuses pöördus patsient püsiva seeninfektsiooni 
tõttu TÜ Kliinikumi nahakliinikusse. Haiget uuriti 
HIV-infektsiooni, süüfilise ja endokrinopaatiate 
suhtes, mida aga ei diagnoositud. Patsiendil 
alustati süsteemset ravi flukonasooliga 50 mg/p. 
Ravi foonil lööve vähenes, kuid täielikku remis-
siooni ei saavutatud.
Tabel 1. KMK klassifikatsioon (5)
1. Krooniline oraalne kandidiaas.
2. Perekondlik krooniline mukokutaanne kandidiaas.
3. Autoimmuunpolüendokrinopaatia-kandidiaas-ektodermdüstrooﬁa (APECED).
4. Krooniline lokaliseeritud kandidiaas.
5. Krooniline mukokutaanne kandidiaas tümoomiga.
6. Kandidiaas kroonilise keratiidiga.
7. Kandidiaas hüper-IgE sündroomiga ehk Iiobi sündroom.
8. Antikehade deﬁtsiidiga krooniline mukokutaanne kandidiaas.
Foto. Valge katuga lööve keelel ja suu limaskestal ning suu ümbruse nahal.
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2aastaselt põdes laps pneumooniat, mille puhul 
saadud antibiootikumravi järel kandidiaasi lööve 
süvenes taas. Lisaks suu limaskesta haaratusele 
tekkis lööve kaelale anulaarsete ketendavate laiku-
dena. 2 aasta ja 11 kuu vanuselt pöördus patsient 
visalt püsiva lööbe tõttu uuringutele TÜ Kliinikumi 
lastekliinikusse.
Objektiivne leid
Suu limaskestal ja keelel on valkjas katt, suu ümber 
punetaval foonil valkjad nööpnõelapea suurused 
paapulid. Kaelal ja põskedel on näha anulaarsed 
ketendavad laigud. Vasaku käe esimese sõrme küüs 
on deformeerunud. Laps on heas üldseisundis ning 
tema psühhomotoorne areng on eakohane.
Uuringud ja analüüsid
Kliiniline veri, biokeemia (AST, ALT, LDH, ALP, Ca, 
Zn, P, glükoos, üldvalk, proteino gramm) on normis. 
Külvid seentele verest ja uriinist on negatiivsed. 
Neerupealise koore vastased antikehad ja pank-
rease saarekeste vastased antikehad on negatiiv-
sed. Lümfotsüütide subpopulatsioonid on ealise 
normi piires. IgG alatüüpidest on langenud IgG4 
tase: IgG4 <0,01 g/l (norm 0,07–1,1 g/l). AIRE 
geenist uuriti kaht sagedasemat mutatsiooni, R257x 
ja 967–979del13bp, mida aga ei leitud. Silma arsti 
ja kõrvaarsti läbivaatusel patoloogiat ei leitud. 
Suu limaskestalt võetud materjali külvis kasvas 
C. albicans. Ravimi tundlikkus esines amphotericin B 
(MIC 0,008 µg/ml) ja ketoconazol ’i (MIC 
0,75 µg/ml) suhtes; ravimi resistentsust fluconazol  ’ i
(MIC 64,0 µg/ml) ja itrakonazol ’i (MIC 31,0 µg/ml) 
suhtes. 
Diagnoos
Täpsustamata põhjusega krooniline mukokutaanne 
kandidiaas.
Ravi alustati fluconazol ’iga suurendatud annuses 
(8 mg/kg), vaatamata sellele et laboratoorses 
analüüsis oli resistentsus selle preparaadi suhtes 
(MIC 64 µg/ml). Kolmandaks ravipäevaks oli 
lööve suuõõnest taandunud, kuid teise ravinädala 
lõpuks ilmus lööve taas. Tuginedes kirjanduse 
soovitustele, suurendati raviannust maksimaalse 
lubatud doosini 12 mg/kg. Raviefekt oli hea ja 
laps lahkus koju, kus jätkas ravi. Kontrollil ühe kuu 
pärast oli vähene lööve huultel ja keelel. Taandu-
nud olid anulaarsed ketendavad laigud kaelal ja 
oluliselt vähenenud suu ümbruses, põskedel valkjad 
nööpnõelapeasuurused paapulid.
Paranemisprognoos on ebasoodus.
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Summary
Chronic mucocutaneous candidiasis
Chronic mucocutaneous candidiasis (CMC) is 
a rare polymorphic syndrome. The main expres-
sion of CMC is chronic or recurrent infection of 
skin, nails and/or mucous membrane, caused by 
Candida albicans. Some cases are accompanied 
by polyendocrinopathy and autoimmunogenic 
dysfunctions. This case is about 3-years girl, who 
has been chronic candidiasis since two months.
Margit.Narska@kliinikum.ee
Arusaamine sellest, kas vasovagaalne sünkoop on 
eluaegne häire, võiks aidata mõista tema tekkemeh-
hanisme ja mõjutada ravistrateegiaid. Uuringus 
fikseeriti esmalt täiskasvanud patsientide vanus esi-
mese sünkoobihoo ajal, mis oli keskmiselt 42 ± 18 
aastat. 64% patsientidest olid naised. Patsientide 
minestushoogude arvu mediaan oli 8 (kvartiilhaare 
(KH): alumine 4, ülemine 20) ja sageduse mediaan 
1,0 sünkoobihoogu aastas. Sünkoobihoogude arv 
varieerus 1–3,375 ja hoogude anamneesi kestuse 
vahemik oli 0,003–70 aastat. Esimene sünkoobi-
hoog oli esinenud vanuses 0–81 asümmeetrilises 
jaotuses, kui moodväärtus oli 13 aastat, vanuse 
mediaan 18 aastat (KH 12, 37) ja keskmine vanus 
26 ± 20 aastat. Jaotused olid statistiliselt eristama-
tud nii eri maade (p = 0,50), Kanada erinevate 
regioonide (p = 0,69) kui ka uuringute (p = 0,49) 
vahel. Samad moodväärtused esinesid meeste ja 
Patsiendi vanus esimese vasovagaalse sünkoobi ajal
naiste ning <40- ja ≥40aastaste vahel. Siiski oli 
≥40aastaste patsientide puhul vanuse mediaan 
hoo esmasesinemise ajal suurem kui <40aastaste 
puhul (36 ± 23 vs 17 ± 8 aastat). Patsientide antud 
sünkoobihoogude anamneesi kestuse mediaan oli 
10 aastat (KH 2, 23), ulatudes 0,003–70 aastani. 
Vanus esimese hoo tekkimise ajal <44 aasta oli 
õige 86%-l vasovagaalse sünkoobi juhtudest. Kok-
kuvõtteks võib öelda, et kõige sagedamini esines 
vasovagaalse sünkoobi esmasesinemine vanuses 
13 eluaastat ning sünkoobi risk jäi püsima palju-
deks aastateks. Vajalikuks võib osutuda eluaegsete 
toimetulekustrateegiate rakendamine.
Sheldon RS, Sheldon AG, Connolly SJ, Morillo CA, 
Klingenheben T, Krahn AD, et al. Age of first faint 
in patients with vasovagal syncope. J Cardiovasc 
Electrophysiol 2006;17(1):49–54.
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